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Патогенетичний ланцюг розвитку прееклампсії, незалежно від первинного 
ініціюючого чинника, незаперечно призводить до пошкодження ендотелію судин 
[1,2] з послідуючим недостатнім забезпеченням постійності матково-плацентар-
ного кровообігу [3,4] та загальним впливом на кровообіг організму, що реалізу-
ється гіповолемічно-гемодинамічними наслідками [1,5,6,8]. За сучасних умов все
більшої ваги набирають концепції, згідно яких розвиток гестаційної ендотеліопатії 
пов’язують з порушеннями міграції та закладки цитотрофобласту [1,2,3]. В ре-
зультаті неповноцінної інвазії трофобласту в спіральних артеріях не відбувається 
трансформація м'язевого шару і ці артерії залишаються високочутливими до дії 
пресорних факторів [7], що результується зниженням міжворсинчатого кровотоку
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та гіпоксією [8]; це сприяє активації молекул клітинної адгезії, які порушують цілі-
сність та функцію ендотелію судин [2]. Тому актуальним є дослідження особли-
востей формування ендотеліальної дисфункції за умов патологічних станів, що 
впливають на процеси інвазції трофобласта. Особливо нагально це стосується 
таких проблем і захворювань, які існують до настання вагітності і можуть бути 
пролікованими в плані преконцепційної підготовки. Особливу вагу має наявність 
хронічного ендометриту (ХЕ), який незаперечно впливає на процеси інвазії тро-
фобласту, а отже і на формування патологічних змін, що призводять до гестозу.  
Мета. Дослідження впливу наявного в анамнезі ХЕ на термін виникнення, 
динаміку розвитку та тяжкість ендотеліальної дисфункції в процесі перебігу вагі-
тності. 
Матеріал і методи дослідження.  Проводилося дослідження сумарної кі-
лькості нітратів та нітритів (за методом Гриса, 1989) та кількості десквамованих 
ендотеліоцитів за методикою J. Hladovec (1978) [9] 80 жінкам в терміні вагітності 
6-8, 16-18 та 32-34 тижні. 70 з них на етапі планування вагітності мали гістологічно 
підтверджений ХЕ. 30 вагітних отримали адекватне лікування перед настанням 
вагітності (група І), інші 40 пацієнток з різноманітних причин відмовилися від нього 
(група ІІ). В послідуючому пацієнтки обох груп були об’єднані в 3 підгрупи за кри-
терієм наявності та тяжкості розвитку у них прееклампсії (без прееклампсії, з пре-
еклампсією легкого та середнього ступеню та з тяжкою прееклампсією). Групу 
контролю (ГК) склали 10 здорових вагітних, які не страждали ані ХЕ до настання 
вагітності, ані прееклампсією в процесі її перебігу. 
Результати дослідження та їх обговорення. Результати дослідження 
маркерів ендотеліальної дисфункції у жінок групи контролю. Сумарний вміст ме-
таболітів оксиду азоту (NO) поступово зростає впродовж усієї вагітності. В 32-34 
тижні значення становлять 43,9 ± 0,4 мкмоль/л, що майже в 2,6 рази (р<0,05) пе-
ревищує рівень, зафіксований в терміні 6-8 тижнів (16,8±0,4 мкмоль/л). Кількість 
ДЕ в 6-8 тижнів вагітності (3,1±0,6 ×104/л) відповідає межам, притаманним здоро-
вим невагітним жінкам. В послідуючому показник набуває тенденції до зростання 
і в ІІІ триместрі фізіологічної вагітності становить 4,56 ±0,3×104 /л (р<0,05).  
Результати дослідження маркерів ендотеліальної дисфункції у  жінок, що 
отримали лікування хронічного ендометриту і не мали його ознак на момент 
настання вагітності (група І). У пацієнток підгрупи без прееклампсії кількість 
NO становила 16,3±0,6 мкмоль/л в 6-8 тижнів вагітності, дещо наростала до 16-
18 (26,7 ±1,2 мкмоль/л) і сягала максимальних значень в 32-34 тижні (44,2 ± 
0,9 мкмоль/л). Кількість ДЕ також змінювалася з тенденцією до наростання (з 3,3 
± 1,2 ×104/л в 6-8-тижневому терміні до 4,58 ± 0,6 ×104/л в 32-34 тижні), однак при 
цьому показник залишався в межах, притаманних ГК (р>0,5). 
В двох інших підгрупах в терміні 6-8 тижнів кількість сумарних метаболітів 
NO та ДЕ також майже не різнилися від контрольних значень: 16,6 ±0,3 мкмоль/л 
та 3,25±0,9 ×104/л відповідно при середній та легкій прееклампсії (р>0,05); 
15,9±1,6 мкмоль/л та 4,0±0,8×104 /л при тяжкій (р>0,05). В терміні 16-18 тижнів в 
підгрупі з середньою і легкою формами прееклампсії значення обох показників 
так само наближаються до контрольних: 25,3±0,7 мкмоль/л та 4,9±0,5×104/л 
(р>0,05). В підгрупі жінок з тяжкою прееклампсією в цьому терміні кількість мета-
болітів NO зменшується по відношенню до контрольних значень на 16,4% (22,4 
±0,9 мкмоль/л; р<0,01), а кількість ДЕ зростає на 56,25% (р<0,05).  
В 32-33 тижні кількість NO зростає по відношенню до вихідних значень у 
2,2 рази (на 121%) у групі з середньою та легкою прееклампсією та у 1,7 рази (на 
72%) при тяжкій формі. Однак, враховуючи, що збільшення сумарної кількості ме-
таболітів NO в ГК за весь період вагітності становить 161% (в 2,6 рази), очевидно, 
що в зазначених підгрупах приріст показника є недостатнім, особливо в разі тяж-
кої прееклампсії. При цьому значення виявляються меншими за контрольні на 
17% при середній та легкій (36,8±0,85 мкмоль/л, р<0,01) та на 38% при тяжкій 
прееклампсії (27,34±1,3 мкмоль/л, р<0,01). Кількість ДЕ, при зростанні відносно 
вихідних показників у 1,9 рази (на 90,7%) та у 2,5 разів (на 147%) відповідно по 
підгрупам, перевищує контрольні значення на 35, 9% (6,2±0,6×104/л, р<0,05) у жі-
нок з легкою та середньої тяжкості формами прееклампсії та на 117% (в 2,2 рази) 
(9,9±0,7 ×104/л, р<0,001) при тяжкій. 
Результати дослідження маркерів ендотеліальної дисфункції у жінок, ва-
гітність яких настала на фоні нелікованого ХЕ (група ІІ). В підгрупі пацієнток, 
які не мали прееклампсії під час вагітності, концентрація метаболітів NO в крові 
становила 17,4 ±1,3 мкмоль/л  в 6-8 тижнів, 28,6 ±1,2 мкмоль/л в 16-18 тижнів та 
46,1 ±1,0 мкмоль/л в терміні 32-34 тижні вагітності (р>0,05). В підгрупах жінок, у 
яких в подальшому виникла прееклампсія, в 6-8 тижнів вагітності сумарна кіль-
кість NO становила 20,6 ±1,3 мкмоль/л (р<0,01) при легкій та середньої тяжкості 
формі, та 21,4 ±0,9 мкмоль/л (р<0,001) при тяжкій, що на 22,6% та 27,3% відпо-
відно вище, ніж у жінок ГК в тому ж терміні. Зазначимо, що у жінок з відповідними 
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настання вагітності (група І). У пацієнток підгрупи без прееклампсії кількість 
NO становила 16,3±0,6 мкмоль/л в 6-8 тижнів вагітності, дещо наростала до 16-
18 (26,7 ±1,2 мкмоль/л) і сягала максимальних значень в 32-34 тижні (44,2 ± 
0,9 мкмоль/л). Кількість ДЕ також змінювалася з тенденцією до наростання (з 3,3 
± 1,2 ×104/л в 6-8-тижневому терміні до 4,58 ± 0,6 ×104/л в 32-34 тижні), однак при 
цьому показник залишався в межах, притаманних ГК (р>0,5). 
В двох інших підгрупах в терміні 6-8 тижнів кількість сумарних метаболітів 
NO та ДЕ також майже не різнилися від контрольних значень: 16,6 ±0,3 мкмоль/л 
та 3,25±0,9 ×104/л відповідно при середній та легкій прееклампсії (р>0,05); 
15,9±1,6 мкмоль/л та 4,0±0,8×104 /л при тяжкій (р>0,05). В терміні 16-18 тижнів в 
підгрупі з середньою і легкою формами прееклампсії значення обох показників 
так само наближаються до контрольних: 25,3±0,7 мкмоль/л та 4,9±0,5×104/л 
(р>0,05). В підгрупі жінок з тяжкою прееклампсією в цьому терміні кількість мета-
болітів NO зменшується по відношенню до контрольних значень на 16,4% (22,4 
±0,9 мкмоль/л; р<0,01), а кількість ДЕ зростає на 56,25% (р<0,05).  
В 32-33 тижні кількість NO зростає по відношенню до вихідних значень у 
2,2 рази (на 121%) у групі з середньою та легкою прееклампсією та у 1,7 рази (на 
72%) при тяжкій формі. Однак, враховуючи, що збільшення сумарної кількості ме-
таболітів NO в ГК за весь період вагітності становить 161% (в 2,6 рази), очевидно, 
що в зазначених підгрупах приріст показника є недостатнім, особливо в разі тяж-
кої прееклампсії. При цьому значення виявляються меншими за контрольні на 
17% при середній та легкій (36,8±0,85 мкмоль/л, р<0,01) та на 38% при тяжкій 
прееклампсії (27,34±1,3 мкмоль/л, р<0,01). Кількість ДЕ, при зростанні відносно 
вихідних показників у 1,9 рази (на 90,7%) та у 2,5 разів (на 147%) відповідно по 
підгрупам, перевищує контрольні значення на 35, 9% (6,2±0,6×104/л, р<0,05) у жі-
нок з легкою та середньої тяжкості формами прееклампсії та на 117% (в 2,2 рази) 
(9,9±0,7 ×104/л, р<0,001) при тяжкій. 
Результати дослідження маркерів ендотеліальної дисфункції у жінок, ва-
гітність яких настала на фоні нелікованого ХЕ (група ІІ). В підгрупі пацієнток, 
які не мали прееклампсії під час вагітності, концентрація метаболітів NO в крові 
становила 17,4 ±1,3 мкмоль/л  в 6-8 тижнів, 28,6 ±1,2 мкмоль/л в 16-18 тижнів та 
46,1 ±1,0 мкмоль/л в терміні 32-34 тижні вагітності (р>0,05). В підгрупах жінок, у 
яких в подальшому виникла прееклампсія, в 6-8 тижнів вагітності сумарна кіль-
кість NO становила 20,6 ±1,3 мкмоль/л (р<0,01) при легкій та середньої тяжкості 
формі, та 21,4 ±0,9 мкмоль/л (р<0,001) при тяжкій, що на 22,6% та 27,3% відпо-
відно вище, ніж у жінок ГК в тому ж терміні. Зазначимо, що у жінок з відповідними 
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формами прееклампсії, які отримали лікування ХЕ до початку вагітності, в ранніх 
термінах показник не відрізняється від значень в контрольній групі.  
З плином вагітності показник зростає по відношенню до вихідних значень у 
жінок усіх підгруп, однак, якщо в 16-18 тижнів таке зростання відбувається більш 
рівномірно (кількість NO збільшується у 1,6 рази в ГК і в підгрупі жінок без преек-
лампсії, та у 1,7 рази в обох підгрупах пацієнток з прееклампсією), то в 32-34 тижні 
показник зростає у 2,6 рази в ГК та у жінок без прееклампсії, у 2,3 рази у жінок з 
легким та середньо важким перебігом прееклампсії, і лише у 1,1 рази у підгрупі 
обстежених з тяжкою прееклампсією. Це відбувається, тому що у 32 тижні у жінок 
з тяжкою прееклампсією на фоні існуючого до вагітності ХЕ значення кількості 
сумарних метаболітів NO становить 23,4±0,95 мкмоль/л, що є нижчим від значень 
в підгрупі з середнім і легким перебігом, де концентрація NO зростає до 49,3± 
1,6 мкмоль/л, від контрольних показників (на 46,7%; р<0,001), а також від показ-
ників у відповідній підгрупі жінок з пролікованим ХЕ (на 14,5%; р<0,05).  
Кількість ДЕ у жінок ІІ групи від самого її початку достовірно перевищує 
контрольні показники навіть серед тих пацієнтів, хто не мав в послідуючому роз-
витку прееклампсії. Так, вже в 6-8 тижнів концентрація ДЕ у підгрупі жінок без 
прееклампсії становила 4,75 ±0,5×104/л (тобто була вищою ніж в ГК на 53,2% 
(р<0,05)); у пацієнток з середньою і легкою прееклампсію - 4,98±0,7×104/л (на 60% 
(р<0,05)) і при тяжкій формі - 6,56±0,9×104/л (в 2,1 рази (р<0,01)). В ІІ триместрі 
показник становить 6,48±0,5×104/л  в підгрупі без прееклампсії, 6,78±0,73×104/л в 
підгрупі з прееклампсією легкого та середнього ступеня та 9,39±0,6×104/л в підг-
рупі з важкою прееклампсією, що обумовлює переважання показників над конт-
рольними значеннями на 62%(р<0,05), 69,5%(р<0,01), 134%(р<0,001) по кожній з 
підгруп. Звертає на себе увагу той факт, що в підгрупі з тяжкою прееклампсією в 
цьому терміні вагітності темпи наростання ендотеліопатії за даними кількості ДЕ 
(в 1,43 рази) не перевищують темпи наростання кількості вазодилятатора NO (в 
1,7 рази), що ймовірно обумовлює компенсаторно-адаптативну рівновагу в сис-
темі і забезпечує відсутність клінічної симптоматики гестозу.  
В 32-34 тижні кількість ДЕ становить 6,63±0,75×104 /л в підгрупі без преек-
лампсії, 9,09±0,85×104/л  в підгрупі з прееклампсією легкого та середнього сту-
пеня та 14,9±1,6 ×104/л  в підгрупі з важкою прееклампсією. При цьому показник 
перевищував значення в ГК на 45,3% (р<0,05) у жінок без прееклампсії; на 99,3% 
(р<0,01) в підгрупі з прееклампсією легкого та середнього ступеня тяжкості та 
226% (в 3,26 рази (р<0,001)) в підгрупі з тяжким перебігом захворювання. Приріст 
показника по відношенню з вихідними даними на початку вагітності становить 
39,5% (в 1,4 рази), 82,5 % (в 1,8 рази), 127% (в 2,3 рази) відповідно у зазначених 
підгрупах.  
В результатах, отриманих нами, є два принципово важливих явища. По-
перше, у вагітних з прееклампсією, що виникла на фоні нелікованого до вагітності 
ХЕ, нами констатоване зростання рівня NO по відношенню до контрольних зна-
чень (в той час як більшість дослідників [6, 8] вважають, що рівень цього вазоди-
лятуючого фактору за умов прееклампсії навпаки зменшується). Зменшення зна-
чень вказаного показника зафіксоване нами лише у жінок з прееклампсією в групі, 
де на момент настання вагітності явищ ХЕ не було внаслідок проведеного раніше 
лікування. 
По-друге, незважаючи на те, що явища прееклампсії зазвичай маніфесту-
ють у другій половині вагітності, у жінок з нелікованим ХЕ (ІІ група) достовірне 
зростання аналізованих показників в порівнянні з контрольними значеннями від-
мічене нами вже на початку вагітності. Обидва вищезазначені аспекти поясню-
ються, на нашу думку, тим, що розвиток прееклампсії у жінок ІІ групи відбувався 
не  первинно, а на фоні хронічного захворювання слизової оболонки матки, в ос-
нові якого лежать гістологічні зміни як самої строми, так і судин. Відображенням 
цього може слугувати той факт, що у обстежених нами жінок, вагітність яких на-
ступила на фоні ХЕ, вже на початкових етапах гестаційного процесу циркуляція 
ДЕ достовірно перевищує не тільки контрольні показники, а й показники в І групі 
жінок, які до настання вагітності явищ ХЕ вже не мали. Достовірне переважання 
кількості ДЕ в 6-8 тижнів вагітності зафіксоване нами навіть в когорті, де жінки з 
нелікованим ХЕ в послідуючому не мали явищ прееклампсії.  
Висновки. На нашу думку, отримані результати свідчить, що пацієнтки, ва-
гітність яких наступає на фоні ХЕ, вступають в гестаційний процес з такими змі-
нами гістологічної структури ендотелію, які сприяють порушенню цілісності ендо-
теліального покриву або формують схильність до цього. Саме наслідком таких 
змін і є висока кількість ДЕ на початку вагітності. В результаті в групах, які підля-
гали порівнянню, виникають принципово різні макети розвитку ендотеліальної ди-
сфункції. У вагітних, гестація яких формується в умовах змін, притаманних ХЕ, 
активація ендотеліозу є первинним фактором, а зростання сумарної кількості NO 
є наслідковим процесом, оскільки за умов десквамації ендотелію відбувається 
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формами прееклампсії, які отримали лікування ХЕ до початку вагітності, в ранніх 
термінах показник не відрізняється від значень в контрольній групі.  
З плином вагітності показник зростає по відношенню до вихідних значень у 
жінок усіх підгруп, однак, якщо в 16-18 тижнів таке зростання відбувається більш 
рівномірно (кількість NO збільшується у 1,6 рази в ГК і в підгрупі жінок без преек-
лампсії, та у 1,7 рази в обох підгрупах пацієнток з прееклампсією), то в 32-34 тижні 
показник зростає у 2,6 рази в ГК та у жінок без прееклампсії, у 2,3 рази у жінок з 
легким та середньо важким перебігом прееклампсії, і лише у 1,1 рази у підгрупі 
обстежених з тяжкою прееклампсією. Це відбувається, тому що у 32 тижні у жінок 
з тяжкою прееклампсією на фоні існуючого до вагітності ХЕ значення кількості 
сумарних метаболітів NO становить 23,4±0,95 мкмоль/л, що є нижчим від значень 
в підгрупі з середнім і легким перебігом, де концентрація NO зростає до 49,3± 
1,6 мкмоль/л, від контрольних показників (на 46,7%; р<0,001), а також від показ-
ників у відповідній підгрупі жінок з пролікованим ХЕ (на 14,5%; р<0,05).  
Кількість ДЕ у жінок ІІ групи від самого її початку достовірно перевищує 
контрольні показники навіть серед тих пацієнтів, хто не мав в послідуючому роз-
витку прееклампсії. Так, вже в 6-8 тижнів концентрація ДЕ у підгрупі жінок без 
прееклампсії становила 4,75 ±0,5×104/л (тобто була вищою ніж в ГК на 53,2% 
(р<0,05)); у пацієнток з середньою і легкою прееклампсію - 4,98±0,7×104/л (на 60% 
(р<0,05)) і при тяжкій формі - 6,56±0,9×104/л (в 2,1 рази (р<0,01)). В ІІ триместрі 
показник становить 6,48±0,5×104/л  в підгрупі без прееклампсії, 6,78±0,73×104/л в 
підгрупі з прееклампсією легкого та середнього ступеня та 9,39±0,6×104/л в підг-
рупі з важкою прееклампсією, що обумовлює переважання показників над конт-
рольними значеннями на 62%(р<0,05), 69,5%(р<0,01), 134%(р<0,001) по кожній з 
підгруп. Звертає на себе увагу той факт, що в підгрупі з тяжкою прееклампсією в 
цьому терміні вагітності темпи наростання ендотеліопатії за даними кількості ДЕ 
(в 1,43 рази) не перевищують темпи наростання кількості вазодилятатора NO (в 
1,7 рази), що ймовірно обумовлює компенсаторно-адаптативну рівновагу в сис-
темі і забезпечує відсутність клінічної симптоматики гестозу.  
В 32-34 тижні кількість ДЕ становить 6,63±0,75×104 /л в підгрупі без преек-
лампсії, 9,09±0,85×104/л  в підгрупі з прееклампсією легкого та середнього сту-
пеня та 14,9±1,6 ×104/л  в підгрупі з важкою прееклампсією. При цьому показник 
перевищував значення в ГК на 45,3% (р<0,05) у жінок без прееклампсії; на 99,3% 
(р<0,01) в підгрупі з прееклампсією легкого та середнього ступеня тяжкості та 
226% (в 3,26 рази (р<0,001)) в підгрупі з тяжким перебігом захворювання. Приріст 
показника по відношенню з вихідними даними на початку вагітності становить 
39,5% (в 1,4 рази), 82,5 % (в 1,8 рази), 127% (в 2,3 рази) відповідно у зазначених 
підгрупах.  
В результатах, отриманих нами, є два принципово важливих явища. По-
перше, у вагітних з прееклампсією, що виникла на фоні нелікованого до вагітності 
ХЕ, нами констатоване зростання рівня NO по відношенню до контрольних зна-
чень (в той час як більшість дослідників [6, 8] вважають, що рівень цього вазоди-
лятуючого фактору за умов прееклампсії навпаки зменшується). Зменшення зна-
чень вказаного показника зафіксоване нами лише у жінок з прееклампсією в групі, 
де на момент настання вагітності явищ ХЕ не було внаслідок проведеного раніше 
лікування. 
По-друге, незважаючи на те, що явища прееклампсії зазвичай маніфесту-
ють у другій половині вагітності, у жінок з нелікованим ХЕ (ІІ група) достовірне 
зростання аналізованих показників в порівнянні з контрольними значеннями від-
мічене нами вже на початку вагітності. Обидва вищезазначені аспекти поясню-
ються, на нашу думку, тим, що розвиток прееклампсії у жінок ІІ групи відбувався 
не  первинно, а на фоні хронічного захворювання слизової оболонки матки, в ос-
нові якого лежать гістологічні зміни як самої строми, так і судин. Відображенням 
цього може слугувати той факт, що у обстежених нами жінок, вагітність яких на-
ступила на фоні ХЕ, вже на початкових етапах гестаційного процесу циркуляція 
ДЕ достовірно перевищує не тільки контрольні показники, а й показники в І групі 
жінок, які до настання вагітності явищ ХЕ вже не мали. Достовірне переважання 
кількості ДЕ в 6-8 тижнів вагітності зафіксоване нами навіть в когорті, де жінки з 
нелікованим ХЕ в послідуючому не мали явищ прееклампсії.  
Висновки. На нашу думку, отримані результати свідчить, що пацієнтки, ва-
гітність яких наступає на фоні ХЕ, вступають в гестаційний процес з такими змі-
нами гістологічної структури ендотелію, які сприяють порушенню цілісності ендо-
теліального покриву або формують схильність до цього. Саме наслідком таких 
змін і є висока кількість ДЕ на початку вагітності. В результаті в групах, які підля-
гали порівнянню, виникають принципово різні макети розвитку ендотеліальної ди-
сфункції. У вагітних, гестація яких формується в умовах змін, притаманних ХЕ, 
активація ендотеліозу є первинним фактором, а зростання сумарної кількості NO 
є наслідковим процесом, оскільки за умов десквамації ендотелію відбувається 
Yale Review of Education and Science482
оголення м’язево-еластичної мембрани та рецепторного апарату судин, і останні 
стають високочутливими до дії різноманітних вазоконстрикторних факторів [1,2], 
що вимагає все більшого вироблення вазодилятаторів для компенсації їх спаз-
муючого ефекту. Тож наростання кількості ДЕ впродовж усього гестаційного про-
цесу супроводжується компенсаторним зростанням кількості NO і передує йому. 
Лише за умов тяжкої прееклампсії при зростанні ДЕ в 2,3 рази кількість NO збіль-
шується лише в 1,1 рази, що, вірогідно, свідчить про нездатність механізмів син-
тезу вазодилятаторів компенсаторно врівноважити наростаючий ендотеліоз і 
обумовлює тяжкість клінічного прояву гестозу.  
У жінок же, що отримували лікування хронічного ендометриту, на початко-
вих етапах гестаційного процесу ознак ендотеліозу не було зафіксовано. Лише у 
тих з них, які з послідуючим плином вагітності мали прееклампсію, поступове зме-
ншення вироблення оксиду азоту призводить до закономірного розвитку ендоте-
ліальної дисфункції з послідуючою  загибеллю та десквамацією клітин. При цьому 
всі прояви дисфункції ендотелію у жінок цієї категорії є менш виразними і супро-
воджуються меншою частотою виникнення та більш легким перебігом прееклам-
псії, що свідчить на користь проведення лікування наявної патології ендометрія в 
ході преконцепційної підготовки жінок з хронічним ендометритом. 
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Rehabilitation in patients with hip оsteoarthritis 
 
Abstract: Over the years, the number of patients with an affected hip joint has 
been increasing. As age increases, the symptoms become more acute and Arthro-
plasthy is required. With the complex rheumatologic and physiotherapy treatment, sur-
gery can be postponed in time, and the symptoms of the osteoarthritis changes can be 
significantly reduced by regular treatment procedures. To trace the effect of a one-year 
complex and systematic medication therapy combined with a physiorehabilitation pro-
gram for patients with hip joint osteoarthritis. 
Keywords: osteoarthritis, hip joint, physiotherapy, rehabilitation. 
 
Introduction  
Over the years, the number of patients with hip joint osteoarthritis (coxarthrosis) 
has been increasing. The pathology of the condition is moving towards a younger age 
and often handicaps its patients, rendering them incapable of work prematurely [1]. 
Heavy degenerative changes in the hip joint cause severe pain during both 
movement and rest, and make the movement of the affected joint impossible [2]. As 
age increases, the symptoms become more acute and endoprosthesis is required [3]. 
By applying a suitable drug therapy (NSAIDs and chondroprotector) combined 
with a complex rehabilitation treatment, surgery can be postponed in time as much as 
possible, and the symptoms of the osteoarthritis changes can be significantly reduced 
by regular treatment procedures [4, 5].  
 Aim of the study 
To trace the effect of a one-year complex and systematic drug therapy program, 
combined with a rehabilitation program for patients with hip joint osteoarthritis. 
Methods and materials 
Over the course of one year, 147 patients with active hip joint osteoarthritis were 
observed, and their condition was proven with X-ray scans, AST and RF – (-). The 
patients participated in the study are 58 male and 89 female, aged 38 to 85. 
All patients had initial and final measurements and tests taken according to a 
specifically created individual patient file, which includes: a visual analog scale for the 
pain (VAS); goniometry of the hip joint, manual muscle testing (MMT) [6] of the 
affected joint; centimetry (absolute and relative lower limb length) [7]; daily ac-
tivities of life test (DAL) [8] and a locomotion test for gait and for walking  
aids [9]. 
The complex therapy includes drug therapy (NSAIDs and chondroprotector) 
controlled by a rheumatologist, and a rehabilitation program which consists of: kine-
sitherapy with therapeutic massage; performed physical factors with low fre-
quency magnetic field (LFMF), interferential currents (IFC) and electrostimula-
tion of the abductor muscles of the hip joint; occupational therapy. 
 Kinesitherapy is adjusted to the stage of development of the condition, the 
level of symptom acuteness and the inflammatory reaction in the joint. In the latter 
stages when the pain is significant, the kinesitherapy applied is with lower intensity, 
from a relaxed starting position and includes postisometric relaxation (PIR), prioceptive 
neuro-muscular facilitation (PNMU) and suspensiotherapy [10]. When the acuteness 
of the symptoms decreases, kinesitherapy is expanded and additional exercises are 
added to revitalize the weak muscle tissue (pulitherapy), moderate walking exercises 
and assisted walking on level terrain and stairs [11]. 
 The therapeutic massage aims to overcome the vertebral syndrome in the 
lumbosacral area of the spinal cord; it relaxes the adductors and flexors muscles and 
restores the m. quadriceps femoris, extensors and abductors of the hip joint [12]. 
 The performed physical factors improve blood circulation, stimulate the 
trophics and metabolism of the tissues, affect the nerve receptors and the movement 
